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Резюме. В данной работе исследовалось действие генерических лекарственных средств – лизиноприла,
каптоприла и их комбинирование с троксерутином на морфологические, гемодинамические, биохимические
показатели в условиях генетически обусловленной  артериальной гипертензии (АГ) у крыс. Лизиноприл проявлял
кардиопротекторные свойства в низкой концентрации  и при комбинировании с троксерутином.  Отмечали снижение
массы тела, сердца, среднего артериального давления (срАД), уровней лактатдегидрогеназы  (ЛДГ) и
лактатдегидрогеназы сердечной мышцы (ЛДГ1). Каптоприл в свою очередь характеризовался большей
безопасностью по сравнению с лизиноприлом, однако кардиопротекторное действие оказывал только в  высокой
дозе. Наблюдали снижение массы сердца, срАД, уровней аланинаминотрансферазы (АЛТ), ЛДГ, ЛДГ-1. Отсюда
можно сделать вывод о целесообразности использования разных доз лизиноприла, каптоприла и комбинирование
их с троксерутином для предотвращения развития патологического ремоделирования сердца.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ингибиторы АПФ, кардиопротекторное действие.
Abstract. The effects of lisinopril, captopril and their combination with troxerutin on morphological, hemodynamic,
biochemical markers in the rats with genetically conditioned arterial hypertension during 16 weeks of the usage were
studied. The administration of low dose of lisinopril and its combination with troxerutin decreased body, heart mass, blood
pressure, lactate dehydrogenase (LDH) and myocardium lactate dehydrogenase (LDH-1) levels. Captopril in its turn
possessed greater safety compared with lisinopril. On the other hand only high dose of captopril protected the heart by
lowering heart mass, mean arterial blood pressure, alanine aminotransferase (ALT) and LDH, LDH-1 levels. Thus it is
possible to conclude that different doses of lisinopril, captopril and their  combination with troxerutin possess
cardioprotective effects.
Известно, что чувствительность орга-низма к развитию АГ зависит от гене-тических факторов. Длительное суще-
ствование АГ характеризуется формировани-
ем ремоделирования сердца, под которым по-
нимают прогрессирующее увеличение массы
миокарда, дилатацию полостей и поражение
коронарных артерий [1]. Патологическая ак-
тивация компонентов ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС) является од-
ним из гуморальных факторов, лежащих в ос-
нове ремоделирования. Компоненты цирку-
лирующей и тканевой РААС действуют на ан-
гиотензин-превращающий фермент (АПФ) и
увеличивают концентрацию ангиотензина II,
который помимо влияния на давление, на кле-
точном уровне, вызывает пролиферацию фиб-
робластов и формирование миокардиального
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фиброза [2]. При развитии фиброза ухудшает-
ся диффузия кислорода и развивается гипок-
сия клеток сердца. На биохимическом уровне
происходит нарушение энергетического обес-
печения клетки, что приводит к изменению
активности ферментов и, как следствие, фор-
мируются сердечно-сосудистые заболевания
(ССЗ) [3].
Несмотря на терапию антигипертензив-
ными средствами, гибель от ССЗ остается вы-
сокой в силу сложного и многофакторного ме-
ханизма развития. На сегодняшний день суще-
ствует целый ряд антигипертензивных средств
для лечения АГ, среди которых широко распро-
странены ингибиторы ангиотензин-превраща-
ющего фермента (иАПФ). Действие данных
препаратов направлено на подавление актив-
ности АПФ и, как следствие, снижение АД.
Среди иАПФ лизиноприл и каптоприл зани-
мают одно из лидирующих мест по примене-
нию в Республике Беларусь [4]. В ходе длитель-
ного использования данных лекарственных
средств в медицинской практике хорошо изу-
чено их антигипертензивное действие. Одна-
ко остается открытым вопрос об кардиопротек-
торной эффективности каптоприла и лизиноп-
рила при генетически обусловленной АГ. По
мнению одних авторов, данные лекарственные
средства не снижают смертность при ССЗ [5,
6]. Однако, по данным других авторов, эффек-
тивность лечения каптоприлом и лизинопри-
лом не вызывает сомнений [7, 8].
При АГ ремоделирование развивается
не только в сердце, но и в сосудах [9]. Поэто-
му изучение безопасности использования ком-
бинирования антигипертензивных средств с
ангиопротекторами также является актуальной
и до конца не изученной проблемой.
Целью нашего исследования явилось
изучение кардиопротекторного действия кап-
топрила, лизиноприла отдельно и в комбина-
ции с троксерутином в условиях генетически
детерминируемой АГ с оценкой показателей
гемодинамики, морфологических признаков
сердца и ферментов энергетического обмена.
Для моделирования генетически детермини-
руемой АГ нами были выбраны спонтанно-
гипертензивные крысы линии SHR (SHR).
Методы
В опыте использовались крысы-самцы
линии SHR. Животные были разделены на 7
групп: 1-я - лизиноприл в дозе 0,5 мг/кг; 2-я -
лизиноприл 0,5 мг/кг и троксерутин 9 мг/кг;
3-я - лизиноприл в дозе 8 мг/кг; 4-я - каптоп-
рил в дозе 2,5 мг/кг; 5-я - каптоприл 2,5 мг/кг
и троксерутин 9 мг/кг, 6-я - каптоприл в дозе
15 мг/кг; 7-я - контроль. Каждая группа состо-
яла из 8 животных. Исследуемые препараты
вводили с питьевой водой животным нато-
щак, начиная с возраста 6 недель. Крысы кон-
трольной группы получали питьевую воду.
Эксперимент проводили на протяжении 16
недель.
Антигипертензивное действие в генети-
чески индуцированной гипертензивной мо-
дели животных оценивали через 8 недель пос-
ле начала приема лекарственного средства,
путем регистрации таких гемодинамических
показателей, как АД и частоты сердечных со-
кращений (ЧСС) неинвазивным методом на
многоканальном комплексе NIMP-8 (Columbus
Instruments).
Методами оценки органопротекторного
действия лизиноприла, каптоприла и их ком-
бинирование с троксирутином были измере-
ние таких морфологических признаков, как вес
тела, сердца, почек и плотности сердца, по-
чек. Также проводили контроль активности
ферментов энергетического обмена в сыворот-
ке крови: аспартатаминотрансферазы (АСТ),
АЛТ, креатиновой киназы (КФК), креатино-
вой киназы сердечной мышцы (КФК-МБ),
ЛДГ, ЛДГ-1. Плазму получали при центрифу-
гировании сыворотки крови животных. Для
оценки биохимических показателей исполь-
зовали наборы Liquick Cor, Cormay. Активность
ферментов измеряли на биохимическом ана-
лизаторе (Hitachi 902 ISE Hitachi Science Systems
Ltd, Roche diagnostics Gmth). Декапитацию крыс
и забор биологического материала проводи-
ли после 16 недель введения препаратов.
Статистическую обработку проводили с
использованием пакета анализа данных Excel
и Statistica 8.0 непараметрическими методами
с использованием критериев Краскела-Уолли-
са и Манна-Уитни. Результаты представлены
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Таблица 1
Оценка среднего артериального давления и частоты сердечных сокращений у крыс
при действии лизиноприла, каптоприла и их комбинирование с троксерутином
№ группы срАД ЧСС 
Лизиноприл 
Группа 1 111,2±3,1*,** 415,6±13,9** 
Группа 2 107,6±3,4*,** 429,0±17,5** 
Группа 3 87,3±7,3* 339,7±18,3* 
Каптоприл 
Группа 4 130,1±5,2* 388,4±6,6** 
Группа 5 116,4±5,9*,** 397,9±14,1 
Группа 6 133,6±2,4* 430,6±15,3 
 
Группа 7 148,2±4,6 422,4±16,7 
 
Примечание: * - P<0,05 по сравнению с контрольной группой, критерий Манна-Уитни. ** - P<0,05
по сравнению с группой, получающей лекарственное средство в максимальной дозе, критерий Манна-
Уитни. Группа 1 - лизиноприл в дозе 0,5 мг/кг; группа 2 - лизиноприл 0,5 мг/кг + троксерутин 9 мг/кг,
группа 3 - лизиноприл в дозе 8 мг/кг; группа 4 - каптоприл в дозе 2,5 мг/кг; группа 5 - каптоприл 2,5 мг/кг
+ троксерутин 9 мг/кг, группа 6 - каптоприл в дозе 15 мг/кг; группа 7 - интактный контроль.
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как среднее арифметическое значение плюс/
минус стандартная ошибка среднего для вы-
борки.
Результаты и обсуждение
Результаты оценки срАД и ЧСС у крыс
при действии лизиноприла, каптоприла и их
комбинирование с троксерутином представ-
лены в таблице 1.
Проведенное исследование выявило
антигипертензивное действие лизиноприла
во всех дозах и при комбинировании с трок-
серутином. У животных под действием лекар-
ственного средства наблюдалось статистичес-
ки значимое снижение срАД по сравнению с
контрольной группой. Однако лизиноприл в
дозе 0,5 мг/кг и при комбинировании с трок-
серутином, в отличие от дозы 8 мг/кг, не ока-
зывал достоверного влияния на ЧСС по срав-
нению с контрольной группой. В то же время,
действие лизиноприла в дозе 8 мг/кг вызыва-
ло наибольшее статистически значимое сни-
жение срАД и ЧСС, по сравнению с конт-
рольной и исследуемыми группами. По лите-
ратурным данным, АГ в хронической форме
вызывает повреждение ряда органов [10].
Каптоприл также оказывал положитель-
ное влияние на гемодинамические показате-
ли. В ходе исследования наблюдалось статис-
тически значимое снижение срАД во всех ис-
следуемых группах по сравнению с конт-
рольной группой. Кроме того лекарственное
средство в дозе 2,5 мг/кг при комбинирова-
нии с троксерутином вызывало более выра-
женный эффект снижения срАД по сравнению
с использованием каптоприла в дозе 15 мг/кг.
Профилактика каптоприлом во всех исследу-
емых дозах не вызывала достоверного влия-
ния на ЧСС. По литературным данным, ЧСС
не имеет клинического значения при разви-
тии сердечно-сосудистой патологии [11].
Результаты исследования действия ли-
зиноприла, каптоприла и их комбинирование
с троксерутином на морфологические харак-
теристики животных представлены в табли-
цах 2, 3.
В ходе исследования к концу 16 недели
у крыс, получавших лизиноприл и его комби-
нацию с троксерутином, отмечалось измене-
ние массы тела, сердца и плотности сердца,
почек, что проявилось в статистически зна-
чимых изменениях исследуемых показателей.
Лекарственное средство в дозе 8 мг/кг и в дозе
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Таблица 2
Оценка морфологических признаков крыс при действии лизиноприла,
каптоприла и их комбинирование с троксерутином
№ группы Масса тела, г Масса  сердца, г 
Плотность 
сердца, г/мл 





Группа 1 261,9±3,5*,** 1,076±0,03*,** 1,006±0,09 2,37±0,10 0,963±0,03 
Группа 2 253,1±5,7*,** 1,041±0,03*,** 1,083±0,03** 2,41±0,08 0,992±0,02* 
Группа 3 211,4±5,8* 0,866±0,03* 0,854±0,08* 2,33±0,10 0,910 ±0,02* 
Каптоприл 
Группа 4 271,9±6,5 1,211±0,03 1,200±0,07 2,47±0,13 1,084±0,02*** 
Группа 5 280,0±5,4 1,191±0,03 1,188±0,08 2,44±0,12 1,018±0,05** 
Группа 6 272,5±5,0 1,138±0,02* 1,148±0,04 2,44±0,08 1,089±0,03 
 
Группа 7 291,4±7,8 1,243±0,05 1,066±0,04 2,59±0,17 1,049±0,02 
 
Примечание: * - P<0,05 по сравнению с контрольной группой, критерий Манна-Уитни. ** - P<0,05
по сравнению с группой, получающей лекарственное средство в максимальной дозе, критерий Манна-
Уитни. *** - P<0,05 по сравнению с группой, получающей комбинацию лекарственных средств, крите-
рий Манна-Уитни. Группа 1 - лизиноприл в дозе 0,5 мг/кг; группа 2 - лизиноприл 0,5 мг/кг + троксерутин
9 мг/кг, группа 3 - лизиноприл в дозе 8 мг/кг; группа 4 - каптоприл в дозе 2,5 мг/кг; группа 5 - каптоприл
2,5 мг/кг + троксерутин 9 мг/кг, группа 6 - каптоприл в дозе 15 мг/кг; группа 7 - интактный контроль.
Таблица 3
Оценка относительных коэффициентов масс сердца и почек  крыс при действии
лизиноприла, каптоприла и их комбинирование с троксерутином
№ группы ОКМ сердца ОКМ почек 
Лизиноприл 
Группа 1 4,11±0,10 9,02±0,35 
Группа 2 4,11±0,07 9,52±0,31 
Группа 3 4,10±0,15 11,01±0,31* 
Каптоприл 
Группа 4 4,46±0,07 9,09±0,36 
Группа 5 4,26±0,06 8,70±0,31 
Группа 6 4,19±0,15 8,97±0,28 
 
Группа 7 4,26±0,09 8,87±0,43 
 
Примечание: * - P<0,05 по сравнению с контрольной группой, критерий Манна-Уитни. Группа 1 -
лизиноприл в дозе 0,5 мг/кг; группа 2 - лизиноприл 0,5 мг/кг + троксерутин 9 мг/кг, группа 3 - лизиноприл
в дозе 8 мг/кг; группа 4 - каптоприл в дозе 2,5 мг/кг; группа 5 - каптоприл 2,5 мг/кг + троксерутин 9 мг/
кг, группа 6 - каптоприл в дозе 15 мг/кг; группа 7 - интактный контроль.
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0,5 мг/кг при комбинировании с троксерути-
ном статистически значимо снижало плот-
ность почек при неизменной массе по срав-
нению с контрольной группой. Введение ли-
зиноприла в дозе 0,5 мг/кг и комбинирование
с троксерутином не вызывало клинически
выраженной картины интоксикации при до-
стоверном снижении массы тела и сердца. С
другой стороны, лекарственное средство в
дозе 8 мг/кг вызывало статистически значи-
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мое наибольшее снижение массы тела, серд-
ца и плотности сердца, почек по сравнению с
исследуемыми группами. Избыточная масса
тела является фактором риска развития инфар-
кта миокарда [12]. Относительный коэффици-
ент массы (ОКМ) почек был достоверно выше
по сравнению с контрольной группой
(р<0,05). По литературным данным, лизиноп-
рил нормализует структуру артериол и может
вызвать рост клеток почек [13]. Также в ходе
эксперимента в данной группе наблюдались
признаки токсического поражения и были от-
мечены смертельные случаи. Результаты ис-
следования морфологических признаков ука-
зывают на изменения, происходящие во внут-
ренних органах и целом организме в группах,
получающих лизиноприл.
Каптоприл в дозе 2,5 мг/кг и при комби-
нировании с троксерутином не вызывал из-
менение массы тела, сердца, почек и плотно-
сти сердца, почек по сравнению с конт-
рольной группой. Исследование не выявило
статистически значимых изменений исследу-
емых показателей. Лекарственное средство в
дозе 15 мг/кг достоверно снижало массу серд-
ца по сравнению с контрольной группой. Не-
смотря на отсутствие достоверных отличий,
была установлена отчетливая тенденция к
снижению массы тела при введении каптоп-
рила во всех дозах и комбинировании с трок-
серутином по сравнению с контрольной груп-
пой. Также наблюдалась тенденция к сниже-
нию массы сердца на фоне роста плотности
сердца, что также может свидетельствовать о
влиянии каптоприла на процессы ремодели-
рования в сердце.
Таким образом, анализ полученных дан-
ных позволяет сделать заключение о том, что
выраженное антигипертензивное действие
лизиноприла, особенно в высокой дозе, связа-
но не только с ингибированием АПФ, но и с
токсическим действием лекарственного сред-
ства, что является неблагоприятным прогно-
зом при развитии ССЗ. В свою очередь исполь-
зование троксерутина не оказывало влияния на
антигипертензивный эффект лизиноприла и на
изменение морфологических признаков.
Каптоприл в свою очередь при выра-
женном антигипертензивном эффекте не вы-
зывал поражение органов и характеризовался
более безопасным действием по сравнению с
лизиноприлом. Кроме того, комбинирование
каптоприла в дозе 2,5 мг/кг с троксерутином
позволило добиться более выраженного ги-
потензивного эффекта по сравнению с исполь-
зованием каптоприла в дозе 15 мг/кг.
Результаты определения биохимических
показателей в сыворотке крови крыс при ис-
пользовании лизиноприла, каптоприла и их
комбинирование с троксерутином представ-
лены в таблицах 4, 5.
Введение лекарственных средсив в те-
чение 16 недель влияет на процессы, проис-
ходящие в сердце, что проявилось в статисти-
чески значимых изменениях уровней иссле-
дованных маркеров.
Все исследованные биохимические по-
казатели отражают функциональное состояние
миокарда, концентрации которых повышают-
ся в плазме крови при цитолизе клеток серд-
ца [14]. Поэтому оценка данных показателей
позволяет выявить эффективность кардиопро-
текторного действия антигипертензивных ле-
карственных средств при лечении АГ. АСТ и
АЛТ являются поставщиками субстратов для
энергетического обмена, высокие уровни, ко-
торых определены в сердечной мышце. В нор-
ме концентрации данных ферментов в плазме
крови невелики. КФК и КФК-МБ отвечают
за энергетическое обеспечение клеток сердца
и регулируют содержание глюкозы в плазме
крови. ЛДГ и ЛДГ-1- это ферменты аноэроб-
ного метаболического пути, также обеспечи-
вают интеграцию липидного и углеводного
обмена. При повреждении клеток сердца про-
исходит выход данных ферментов и уровни
этих биохимических маркеров в крови возра-
стают.
Результаты исследования показали, что
применение лизиноприла в исследуемых до-
зах и комбинировании с троксерутином не
влияет на АСТ и АЛТ, КФК и КФК-МБ так
как не наблюдалось достоверного изменения
уровней исследуемых ферментов по сравне-
нию с контролем. Однако было установлено
статистически значимое снижение уровней
ЛДГ и ЛДГ1, что является благоприятным
фактором в процессах ремоделирования мио-
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Примечание: * - P<0,05 по сравнению с контрольной группой, критерий Манна-Уитни. **- P<0,05
по сравнению с группой, получающей лекарственное средство в максимальной дозе, критерий Манна-
Уитни. *** - P<0,05 по сравнению с группой, получающей комбинацию лекарственных средств, крите-
рий Манна-Уитни. Группа 1 - лизиноприл в дозе 0,5 мг/кг; группа 2 - лизиноприл 0,5 мг/кг + троксерутин
9 мг/кг, группа 3 - лизиноприл в дозе 8 мг/кг; группа 4 - каптоприл в дозе 2,5 мг/кг; группа 5 - каптоприл
2,5 мг/кг + троксерутин 9 мг/кг, группа 6 - каптоприл в дозе 15 мг/кг; группа 7 - интактный контроль.
АСТ - аспартатаминотрансферазы, АЛТ - аланинаминотрансферазы, КФК - креатиновой киназы, КФК-
МБ - креатиновой киназы сердечной мышцы.
Таблица 5
Оценка биохимических показателей у крыс при действии лизиноприла, каптоприла
и их комбинирование с троксерутином
№ группы АСТ АЛТ КФК КФК-МБ 
Лизиноприл 
Группа 1 279,9±17,7 90,1±5,2 5772,4±864,3 2132,9±308,5 
Группа 2 290,4±16,1 96,3±1,9** 5956,8±988,0 2006,5±305,8 
Группа 3 284,34±19,2 77,5±8,4 7480,6±759,2 2486,4±243,6 
Каптоприл 
Группа 4 307,7±25,5 90,6±3,5** 5993,1±480,1*** 2213,9±215,1*** 
Группа 5 352,2±24,6 89,4±4,5** 7717,1±516,4 2702,7±154,5 
Группа 6 298,8±16,1 71,9±3,1* 6809,6±664,1 2415,8±209,3 
 
Группа 7 327,9±25,3 90,6±4,8 6668,5±857,2 2401,9±260,8 
 
Таблица 4
Оценка биохимических показателей у крыс при действии лизиноприла, каптоприла
и их комбинирование с троксерутином
Примечание: * - P<0,05 по сравнению с контрольной группой, критерий Манна-Уитни. **- P<0,05 по
сравнению с группой, получающей лекарственное средство в максимальной дозе, критерий Манна-Уит-
ни. ***- P<0,05 по сравнению с группой, получающей комбинацию лекарственных средств, критерий Ман-
на-Уитни. Группа 1 - лизиноприл в дозе 0,5 мг/кг; группа 2 - лизиноприл 0,5 мг/кг + троксерутин 9 мг/кг,
группа 3 - лизиноприл в дозе 8 мг/кг; группа 4 - каптоприл в дозе 2,5 мг/кг; группа 5 - каптоприл 2,5 мг/кг
+ троксерутин 9 мг/кг, группа 6 - каптоприл в дозе 15 мг/кг; группа 7 - интактный контроль. ЛДГ - лактат-
дегидрогеназы, ЛДГ-1 - лактатдегидрогеназы сердечной мышцы.
№ группы ЛДГ ЛДГ-1 
Лизиноприл 
Группа 1 1794,4±128,7* 676,7±50,8* 
Группа 2 1913,5±109,5*,** 730,3±41,6*,** 
Группа 3 1550,9±83,8* 586,7±30,1* 
Каптоприл 
Группа 4 2321,0±124,9 884,7±62,9 
Группа 5 2449,1±99,4** 941,1±54,4** 
Группа 6 2111,8±120,7* 798,6±55,5* 
 
Группа 7 2438,2±107,4 945,3±55,7 
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карда, поскольку указывает на нормальное
обеспечение клеток кислородом и работу
аэробного метаболического пути. В то же вре-
мя, как описано в литературных данных, при
гипоксии запускаются дополнительные анаэ-
робные метаболические пути и концентрация
ЛДГ и ЛДГ1 в плазме возрастает [14]. С дру-
гой стороны, в группе получающей лизино-
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прил в дозе 8 мг/мл, наблюдалась четкая тен-
денция к возрастанию уровней КФК и КФК-
МБ по сравнению с исследуемыми и конт-
рольной группами, что свидетельствует о воз-
растании энергетической потребности клеток
сердца и может быть результатом цитотокси-
ческого действия.
Каптоприл в дозе 2,5 мг/кг и при комби-
нировании с троксерутином не влияет на уров-
ни АСТ и АЛТ, КФК и КФК-МБ, ЛДГ и ЛДГ-
1. Исследование не выявило статистически
значимого изменения исследуемых показате-
лей по сравнению с группой контроля. Лекар-
ственное средство в дозе 15 мг/кг вызвало до-
стоверное снижение АЛТ. Кроме того, соот-
ношение АСТ и АЛТ (коэффициент де Рити-
са) составило 4 для группы, получающей кап-
топрил в максимальной дозе, что является
нормой для крыс [14]. Полученное значение
коэффициента характеризуется не сердечной
патологией, а наиболее активным поступле-
нием метаболитов в цикл трикарбоновых кис-
лот и свидетельствует о преобладании цент-
рального метаболизма, необходимого для адек-
ватного обеспечения физиологических по-
требностей крысы. Также в группе, получаю-
щей каптоприл в дозе 15 мг/мл, выявлено до-
стоверное снижение уровня ЛДГ и ЛДГ1 по
сравнению с контрольной группой, что явля-
ется также благоприятным фактором при ре-
моделировании миокарда и свидетельствует
об отсутствии гипоксии в клетках сердца. В
группе, получающей каптоприл в дозе 2,5 мг/
мл при комбинировании с троксерутином, на-
блюдалась тенденция к увеличению уровней
АСТ, КФК и КФК-МБ по сравнению с иссле-
дуемыми и контрольной группами. Высокая
активность КФК сопряжена с интенсифика-
цией углеводного обмена и с восстановлени-
ем энергетического статуса организма. АСТ в
свою очередь, участвуя в стимуляции цикла
трикарбоновых кислот, а следовательно и
окислительном фосфорилировании, обеспечи-
вает энергией КФК-системы.
Несмотря на то, что лизиноприл и кап-
топрил относятся к одному классу лекарствен-
ных средств, они обладают разными механиз-
мами действия на сердечно-сосудистую сис-
тему.
Заключение
Таким образом, для предотвращения раз-
вития ССЗ со смертельным исходом антиги-
пертензивные средства как при моно введе-
нии, так и при комбинировании должны быть
безопасными и обладать кардиопротекторным
действием.
Было установлено, что лизиноприл мо-
жет удовлетворять данным требованиям толь-
ко в низких концентрациях и при комбиниро-
вании с троксерутином. Результаты настояще-
го исследования показывают улучшение мор-
фологического, гемодинамического и функци-
онального состояния сердца в генетически обус-
ловленной гипертензивной модели животных
на фоне приема данного лекарственного сред-
ства. Кардиопротекторное действие лизиноп-
рила в низких дозах и комбинирование с трок-
серутином было связано со снижением массы
тела, сердца, срАД, уровней ЛДГ и ЛДГ-1.
Каптоприл характеризуется большей бе-
зопасностью по сравнению с лизиноприлом.
Было установлено, что лекарственное сред-
ство в высоких дозах улучшает морфологичес-
кое, гемодинамическое и функциональное со-
стояние. Кардиопротекторное действие кап-
топрила связано со снижением массы сердца,
срАД, уровней АЛТ, ЛДГ, ЛДГ-1.
Также комбинирование каптоприла в
дозе 2,5 мг/кг с троксерутином оказывает бо-
лее выраженное антигипертензивное действие
по сравнению с использованием каптоприла
в дозе 15 мг/кг. Антигипертензивное действие
и влияние на массу тела активного компонен-
та кверцетина описано в литературных дан-
ных [15].
Отсюда можно сделать вывод о целесо-
образности корректировки доз лизиноприла и
каптоприла и их комбинирование с троксеру-
тином с целью защиты органов-мишеней при
артериальной гипертензии.
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